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Az intestinalis zsírsavkötő fehérje a zsírsavkötő fehérjék családjába tartozó, a vékony- és vastagbél enterocytáinak 
citoszoljában termelődő, kis molekulasúlyú fehérje. Az enterocytasejtek membránintegritásának megbomlását köve-
tően megjelenik a szisztémás keringésben, és a vesék glomerularis szűrőjén keresztül kiválasztódik a vizeletbe. A szer-
zők akut és krónikus enterocytakárosodással járó gastrointestinalis kórképekben az intestinalis zsírsavkötő fehérje 
biomarkerként való használatával kapcsolatos vizsgálatokat tekintik át. Orv. Hetil., 2016, 157(2), 59–64.
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Intestinal fatty acid binding protein: marker of enterocyte damage in acute 
and chronic gastroenterological diseases
Intestinal fatty acid binding protein, a small cytosolic protein abundantly present in mature enterocytes of small and 
large intestine, has proven to be a sensitive marker for damage to the intestinal epithelium. Upon cellular damage of 
the enterocyte, intestinal fatty acid binding protein is readily released into the systemic circulation, passes through the 
glomerular ﬁ lter and can be detected in the urine. In this review, the authors review studies on the application of this 
protein as a biomarker in acute and chronic gastrointestinal diseases.
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Rövidítések
BT = bakteriális transzlokáció; CD = (Crohn’s disease) Crohn-
betegség; CDAI = (Crohn’s disease activity index) Crohn-be-
tegség-aktivitási index; CRP = C-reaktív protein; CU = colitis 
ulcerosa;  ELISA = enzyme-linked immunosorbent assay; I-
BABP = (ileal bile acid binding protein) ilealis epesavkötő fe-
hérje; I-FABP = (intestinal fatty acid binding protein) intesti-
nalis zsírsavkötő fehérje; L-FABP = (liver fatty acid binding 
protein) máj zsírsavkötő fehérje; LMWH = (low molecular 
weight heparin) kis molekulasúlyú heparin; MELD = Model 
For End-Stage Liver Disease; NEC = nekrotizáló enterocolitis
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Szövetkárosodást követően a plazmában megjelenő 
sejteredetű proteinek biológiai markerként fontos szere-
pet játszanak a sérülés diagnosztikájában. A szöveti káro-
sodás detektálásában ígéretes új biomarkereknek tartják 
a fatty acid bindig proteins (FABP) családba tartozó fe-
hérjéket. Ezek a kis molekulasúlyú (14–15 kDa), 126–
137 aminosavból álló proteinek az aktív zsírsavlebontást 
végző szövetek sejtjeinek citoplazmájában találhatóak 
meg, sejten belül fél életidejük körülbelül 2–3 nap. El-
sődleges feladatuk a hosszú láncú zsírsav intracelluláris 
transzportjának elősegítése [1]. A FABP-szintézis szabá-
lyozása transzkripciós szinten történik, érzékenyen rea-
gálva a lipidmetabolizmust befolyásoló élettani és farma-
kológiai ingerekre, mint az ischaemia, erős ﬁ zikai 
igénybevétel, diabetes vagy lipidcsökkentő gyógyszerek. 
A FABP-családnak a mai napig 9 különböző tagját sike-
rült azonosítani, mindegyik típus jellegzetes szöveti el-
oszlást mutat. Elnevezésüket arról a szövetről kapták, 
ahol először sikerült őket kimutatni [2, 3]. Szöveti sérü-
lést követően a FABP-fehérjék keringésben történő 
megjelenésének ideje függ a molekula méretétől, az 
érendothel áteresztőképességétől, illetve a károsodásért 
felelős kórkép lefolyásától [4].
Intestinal fatty acid binding protein – 
I-FABP
Tanulmányok igazolták, hogy az intestinalis epithelsejtek 
károsodását követően a keringésben, illetve a vizeletben 
is kimutathatók zsírsavkötő proteinek. Bélrendszerünk-
ben a FABP-család három szubtípusa van jelen: intesti-
nalis FABP (I-FABP), máj-FABP (liver fatty acid binding 
protein – L-FABP) és az ileumepesav-kötő fehérje (ileal 
bile acid binding protein – I-BABP) [2]. Pelsers és mun-
katársainak szövettani vizsgálatai igazolták, hogy az 
 I-FABP kimutatható mind a vékony-, mind pedig a 
 vastagbél epithelsejtjeinek citoszoljában. A  vékonybél 
 I-FABP-tartalma ugyanakkor lényegesen meghaladja a 
vastagbélben mérhető I-FABP-szintet. Legnagyobb 
mennyiségben a jejunumban szintetizálódik, körülbelül 
20-szor annyi, mint a vastagbélben [5]. Derikx és mtsai 
az L-FABP eloszlását vizsgálva egészséges emberi gyo-
mor-bél traktusban, az I-FABP-hoz hasonlóan, a legma-
gasabb koncentrációt a jejunumban, a legalacsonyabbat 
a colonban mérték, míg a duodenumban, illetve az ile-
umban közel azonos koncentrációt  találtak [6]. Immun-
hisztokémiai vizsgálatok alapján az I-FABP és L-FABP a 
vékonybélben csak a bélbolyhok érett enterocytáiban és 
kehelysejtjeiben képződik, a  crypták sejtjeiben nem. 
Egészséges vastagbélben I-FABP- és L-FABP-pozitív 
immunfestődés csak a crypták felső felében lévő epithel-
sejtekben volt kimutatható, a crypták alsó felét alkotó 
sejtekben nem [7]. Az enterocytasejtek membráninteg-
ritásának megbomlásához vezető károsodás esetén az 
 I-FABP szinte azonnal megjelenik a szisztémás kerin-
gésben. Meghatározása I-FABP-ellenes antitestek hasz-
nálatával, kvantitatív ELISA- (enzyme-linked immuno-
sorbent assay) módszerrel történik. Az alacsony 
molekulatömegű I-FABP a szisztémás keringésből a ve-
sék glomerularis szűrőjén keresztül kiválasztódik (frakci-
onált renalis exkréció 28%; felezési idő 11 perc), ily mó-
don kimutathatóvá válik a vizeletben is [8]. 
Akut enterocytakárosodással járó kórképek
Nekrotizáló enterocolitis, akut mesenterialis 
ischaemia
A nekrotizáló enterocolitis (NEC) általában koraszülöt-
tekben, hypoxia és infekció egyettüseként létrejövő, a 
béltraktusban kialakuló súlyos gyulladás, amely a bélfal 
infarktusához, perforációjához, esetleg teljes bélnecro-
sishoz vezethet. Mortalitása 20–40% közötti. A patoge-
nezis csak részben ismert. Feltételezik, hogy a perinatalis 
stressz, hypoxia a bélnyálkahártya keringési zavarát idézi 
elő [9]. Korai szakaszban a nekrotizáló enterocolitis tü-
netei nem speciﬁ kusak (puffadás, táplálási nehezített-
ség), így a diagnózis felállítása nehézséget jelenthet a 
kezelőorvos számára. Ezt tovább nehezíti a jelenleg 
használt laboratóriumi és radiológiai vizsgálatok korláto-
zott diagnosztikai pontossága [10, 11]. Kórszövettani-
lag a NEC-et a bélfal koagulációs vagy ischaemiás nekró-
zisa jellemzi, ami a mucosán kezdődik és ráterjed a 
submucosára, majd a muscularis externára. A mucosasé-
rülés hatására felszabaduló I-FABP a vérből és a vizelet-
ből már korai NEC esetén is detektálható, szintje emel-
kedett az egészséges kontrollszemélyekben mért 
értékekhez képest. Ezt elsőként Lieberman és mtsai írták 
le 1997-ben, majd több vizsgálat is igazolta, hogy NEC-
ben a nem speciﬁ kus emésztőrendszeri tünetek fellépését 
követő első nyolc órában mért I-FABP-értékek hasznos 
diagnosztikus és prognosztikus faktorok lehetnek [12–
16]. Schurink és mtsai szigniﬁ kánsan magasabb kezdeti 
plazma-I-FABP-szintet mértek azoknál a NEC-es cse-
csemőknél, akiknél később sebészeti beavatkozásra volt 
szükség, szemben a konzervatív terápiával kezelhető 
 csecsemőkben mért kezdeti plazma-I-FABP-értékekkel 
[17]. 
Mivel az I-FABP-molekulák jelentős bomlás nélkül 
képesek kiválasztódni a vizeletbe, a vizeletből történő 
meghatározásuk megfelelő küszöbérték meghatározása 
mellett kellően speciﬁ kus, jó alternatíváját jelentheti a 
vérvizsgálatnak. Előnye, hogy nem jár többletterheléssel 
a csecsemők számára, és a hólyagban tárolt vizelet lehe-
tővé teszi az I-FABP meghatározását azt követően is, 
hogy az a vérből már kiürült [8, 12, 15].
Az akut mesenterialis ischaemia a zsigeri erek elzáró-
dása (occlusiv zavar 70%: artériás embólia, artériás/vénás 
trombózis) vagy csökkent véráramlás (nonocclusiv zavar 
30%: cardiogen/hypovolaemiás sokk, szív- és hasi műté-
tek, dialízis, aortainsufﬁ cientia, vasoconstrictiv gyógy-
szerek stb.) miatt kialakuló, életet veszélyeztető kórkép. 
A vékonybél ischaemiás toleranciája 6 óra, ezt követően 
irreverzibilisen károsodik, ezért a korai diagnózis létfon-
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tosságú. Néhány humán vizsgálat során sikerült igazolni, 
hogy a szérum-I-FABP szintje megemelkedik az arteria 
mesenterica superior occlusiója esetén [8, 15, 18–21]. 
Egy patkányokat használó kísérletes modellben az SE I. 
Sebészeti Klinika munkacsoportja kimutatta, hogy a szé-
rum-I-FABP szintjének emelkedése jól korrelál a szövet-
tani minták elemzése során talált intestinalis epithelsejt-
károsodás mértékével [22]. Mindezek alapján az I-FABP 
hasznos biomarker lehet az ischaemiás vékonybél-káro-
sodás korai diagnosztikájában is.
Krónikus enterocytakárosodással járó 
kórképek 
Coeliakia, Morbus Crohn, májcirrhosis
A coeliakia (gluténszenzitív enteropathia) a lakosság 
több mint 1%-át érintő immunmediált szisztémás kór-
kép, amelyet a gabonafélék (búza, rozs, árpa) prolamin-
jai, leggyakrabban a glutén, idéznek elő genetikailag fo-
gékony egyénekben. Főbb jellemzői a változatos 
intestinalis és extraintestinalis tünetek, az enteropathia, 
coeliakiaspeciﬁ kus antitestek jelenléte, valamint a HLA-
DQ2 vagy -DQ8 haplotípus hordozása. A coeliakia diag-
nózisának felállításához a diétanaiv betegnél szerológiai 
(szöveti transzglutamináz – tTG, endomysiumellenes 
antitest – EMA, deamidált gliadin peptid – DGP) és szö-
vettani vizsgálat szükséges. A coeliakia diagnózisát köve-
tően egész életen át tartó, gluténmentes diéta követésére 
van szükség, ezzel megelőzendő a leggyakoribb szövőd-
mények, a csontsűrűség csökkenését és a lymphomák ki-
alakulását.
Elsőként Derikx és mtsai vizsgálták az I-FABP plazma-
szintjét frissen diagnosztizált coeliakiás betegben. Egész-
séges kontrollszemélyekben mért értékekkel összehason-
lítva a kapott eredményeket, a még nem kezelt 
lisztérzékeny betegben az I-FABP-szint 4,5-szer maga-
sabbnak bizonyult. A jelenleg használatban lévő szeroló-
giai markerek jól használhatóak a gluténmentes diéta 
 effektivitásának monitorozására, ugyanakkor a vékony-
bélnyálkahártya-károsodás diéta hatására történő javulá-
sáról nem nyújtanak kellő információt. Derikx és mtsai 
10 coeliakiás betegnél vizsgálták a gluténmentes diéta 
hatását a szérum-I-FABP-szintre, és úgy találták, hogy 1 
éves szigorú gluténmentes diétát követően a szérum-I-
FABP-értékek szigniﬁ kánsan csökkentek, kilenc esetben 
a küszöbérték alá. A szerológiai markerek mind a tíz 
esetben a normáltartományban voltak. Egy beteg eseté-
ben a szérum-I-FABP-szint 1 év diétát követően is meg-
haladta a küszöbértéket, ennél a betegnél a további vizs-
gálatok refrakter coeliakiát igazoltak [6]. Adriaanse és 
mtsai 80 kezeletlen coeliakiás beteget és 141 kontroll-
személyt vizsgálva a coeliakiások körében szigniﬁ kánsan 
emelkedett I-FABP-szinteket mértek. A diagnózis idő-
pontjában mért I-FABP-értékek jól korreláltak a szövet-
tani minták Marsh-klassziﬁ káció szerinti beosztásával 
(azaz a boholysorvadás mértékével), és a szérum-tTG-
IgA-szintekkel. Hatvankilenc coeliakiás betegnél a glu-
ténmentes diéta megkezdése után 3 éven át követték a 
szérum-I-FABP-szint változását. Hat hónap diéta után 
az I-FABP-szintek szigniﬁ kánsan csökkentek, a 6. és 12. 
hónap között az értékek tovább csökkentek, de a válto-
zás már nem volt szigniﬁ káns. Gluténmentes diéta köve-
tése mellett a szérum-I-FABP-értékek az 1–2. év között 
egy platószintre álltak be, nem csökkentek tovább. Az 
ekkor mért értékek felette voltak a kontrollcsoportban 
meghatározott szérum-I-FABP-normáltartománynak, 
annak ellenére, hogy a diétával kezelt betegekben az is-
mételt szerológiai vizsgálat negatív volt, a szövettan pe-
dig egyértelmű javulást (Marsh 0–1) mutatott. Feltétele-
zik, hogy coeliakiás betegeknél a gluténmentes diéta 
ellenére fennállhat rutin szövettani vizsgálattal nem de-
tektálható, csak elektronmikroszkóppal kimutatható, 
perzisztáló enterocytakárosodás, és ez tehető felelőssé a 
normáltartományt meghaladó I-FABP-szintért ezekben 
a betegekben [23]. Rodríguez-Martín és mtsai coeliakiás 
betegek elsőfokú rokonainál vizsgáltak szérum-I-FABP-
szintet, és a normáltartományhoz képest szigniﬁ kánsan 
emelkedett értékeket mértek azon elsőfokú rokonok 
körében, akiknél HLA-DQ2- vagy -DQ8-pozitivitás, ge-
netikai hajlam volt kimutatható, negatív szerológia és 
szövettani lelet mellett. Lehetségesnek tartják, hogy 
ezen elsőfokú rokonok esetében a coeliakia szubklinikus 
formája áll fenn, amely az élet során aktív coeliakiába 
csaphat át, így ezen személyek követése, bizonyos időkö-
zönként elvégzett szerológiai szűrése coeliakia irányában 
megfontolandó [24, 25].
A Crohn-betegség (CD) autoimmun patomechaniz-
musú, krónikus gyulladásos bélbetegség, amely érintheti 
a gyomor-bél traktust a szájüregtől a végbélnyílásig, s 
leggyakrabban a terminális ileumban alakul ki. A klinikai 
lefolyását aktív időszakok és remissziók jellemzik. A be-
tegség aktivitásának meghatározására klinikai, endoszkó-
pos, illetve labormarkereket egyaránt használnak. Az iro-
dalomban mind ez idáig egyetlen közlemény foglalkozik 
a szérum-I-FABP vizsgálatával Crohn-betegekben. Sari-
kaya és mtsai 74 CD-beteget (41 aktív és 33 remisszió-
ban lévő) és 37 egészséges kontrollszemélyt vontak be a 
vizsgálatukba. Szigniﬁ kánsan magasabb I-FABP-értéket 
mértek az aktív CD-s pácienseknél, összehasonlítva a re-
misszióban lévő CD-s betegeknél és a kontrollcsoport-
ban mért értékekkel. Ugyanakkor a remisszióban lévő 
CD-s betegekben és a kontrollcsoportban mért I-FABP-
értékek között nem volt szigniﬁ káns különbség kimutat-
ható. Az aktív CD-ben mért I-FABP-értékek jól korre-
láltak a Crohn-betegség-aktivitási index (CDAI) és 
C-reaktív protein (CRP-) értékekkel. Az I-FABP-aktivi-
tást jelző markerként való felhasználása Crohn-betegség-
ben további vizsgálatokat igényel [26]. Az I-FABP-szin-
tet aktív colitis ulcerosás betegekben vizsgálva, 
Wiercinska-Drapalo és mtsai a kontrollcsoportban detek-
tált értékek közel háromszorosát mérték. Pancolitis, 
 terminális ileumérintettség szigniﬁ kánsan magasabb 
 I-FABP-szintet eredményezett, mint a bal colonfél gyul-
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ladásával járó forma. Ezáltal colitis ulcerosában az 
 I-FABP-szint emelkedése a gyulladásos folyamat kiterje-
désének markere lehet [27].
A bélnyálkahártya-barrier strukturális és funkcionális 
károsodása a bakteriális transzlokáció (BT) kialakulá-
sában meghatározó tényező [28]. A BT pedig a májcirr-
hosis egyik fontos jellegzetessége, amely jelentősen 
 hozzájárul a betegség kulcsfontosságú patogenetikai fo-
lyamataihoz, és így szerepet játszik mind az akut rosz-
szabbodásban, mind pedig a betegség krónikus prog-
ressziójában. Májcirrhosisban a vékonybél jelentős 
gyulladásáról számoltak be, amely a betegség súlyosbo-
dásával és a portalis hypertensio kialakulásával fokozódik 
[29, 30]. Kapszulaendoszkópián átesett májcirrhosisos 
betegek kétharmadában találtak gyulladásos nyálkahár-
tya-eltéréseket [31]. Továbbá különféle morfológiai el-
változások is leírásra kerültek a vékonybélben, mint pél-
dául részleges boholyatrophia, enyhe-közepes fokú 
lamina propria sejtes inﬁ ltráció és intraepithelialis lym-
phocytaszaporulat [32]. A bélbarrier integritásának 
 károsodásáért a nyálkahártya vérátáramlásának megvál-
tozása, az oxidatív stressz, a megnövekedett proinﬂ am-
matorikus citokinkoncentráció és a nitrogén-oxid felelő-
sek elsősorban [33, 34].
Az I-FABP jelentőségét krónikus májbetegségben ed-
dig mindössze 3 közleményben elemezték. Krónikus he-
patitis C-vírus- (HCV-) és B-vírus- (HBV-) infekcióban 
szenvedő betegekben az egészséges egyénekhez képest 
magasabb I-FABP-szintről számoltak be, függetlenül a 
ﬁ brosis mértékétől [35]. Az I-FABP szérumszintje ösz-
szefüggést mutatott a portalis hypertoniára utaló labora-
tóriumi és képalkotó jelekkel, nevezetesen az alacso-
nyabb thrombocytaszámmal és a vena portae átmérőjével 
is [35, 36]. Ezeket az indirekt adatokat ugyanakkor inva-
zív hemodinamikai méréssel még nem támasztották alá. 
Továbbá összefüggés volt megﬁ gyelhető a májkárosodás 
mértékével (GOT, GPT, bilirubinszint) és a máj szinteti-
kus rezerv kapacitásának csökkenésével (INR, albumin) 
is, ennek megfelelően a májbetegség súlyosságát jelző 
Child–Pugh-stádiummal és a MELD-pontszámmal [35]. 
Ezek az adatok arra utalnak, hogy a májcirrhosis súlyos-
ságával párhuzamosan az enterocytakárosodás mértéke is 
növekszik. Ötéves követéses vizsgálatban French és mtsai 
azt találták, hogy a májbetegség progressziójával – azaz a 
1. táblázat Irodalmi áttekintés az akut és krónikus gasztroenterológiai kórképekben detektált intestinalis zsírsavkötő fehérje (I-FABP-) szintekről
Közlemény
(év)
Vizsgált 
kórkép
Betegszám (n) Átlagos 
szérum-I-FABP-
értékek, beteg
Kontrollszemélyek 
száma (n)
Átlagos 
szérum-I-FABP-
értékek, kontroll 
Használt 
assay típusa
Aydemir
(2011)
NEC *I. stádium (n = 22)
II. stádium (n = 11)
III. stádium (n = 8)
324,0±165,8 pg/mL
764,7±465,1 pg/mL
360,2±439,5 pg/mL
31 76,9±115,9 pg/mL ELISA (Hycult)
Schurink 
(2015)
NEC 17 35 ng/mL
(range: 2,2–370)
15 4,6 ng/mL
(range: 0,41–19)
ELISA 
(R&D system)
Kanda (1996) AMI 5 265,8 ng/mL
(range: 100–1496)
35 <65 ng/mL ELISA
(in house)
Güzel (2014) AMI 30 421 pg/mL 
(range: 40–5000)
20 20 pg/mL
(range: 1–90)
ELISA (Hycult)
Derikx (2009) Coeliakia 13 787,7±145,5 pg/mL 26 172,7±20,2 pg/mL ELISA (Hycult)
Adriaanse
(2013)
Coeliakia 80 691 pg/mL
(interquartile range:
447–1266)
141 178 pg/mL
(interquartile range: 
126–286)
ELISA
(in house)
Rodríguez-
Martín (2015)
Coeliakia 51 (coeliakiás 
betegek elsőfokú 
rokonai HLA DQ2/
DQ8 pozitivitással)
427,18±164,6 pg/mL 16 (coeliakiás 
betegek elsőfokú 
rokonai HLA 
DQ2/DQ8 
negatív)
324,95±108,1 pg/mL ELISA
(in house)
Wiercinska-
Drapalo (2008)
CU 42 166,9±36,3 pg/mL 20 61,3±7,8 pg/mL ELISA (Hycult)
Villa (2012) Cirrhosis 70 ~2100 pg/mL** NA NA ELISA (Hycult)
Sandler
(2011)
Májﬁ brosis/
cirrhosis
80 ~200 pg/mL** 41 ~20 pg/mL ELISA
(Cell Sciences)
French (2013) HIV+HCV 
fertőzöttek
44 476±378–927±799 
pg/mL
NA NA ELISA (Hycult)
AMI = akut mesenterialis ischaemia; CU = colitis ulcerosa; NA = nincs adat; NEC = nekrotizáló enterocolitis.
*Nekrotizáló enterocolitis Walsh és Kliegman szerinti beosztása alapján [16].
**Az értékek megadása graﬁ kus leolvasás alapján történt.
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betegségspeciﬁ kus szövődmények kialakulásával – egy-
idejűleg az I-FABP szérumszintje is nőtt [37]. Érdekes 
módon krónikus HCV-ben szenvedő betegekben sikeres 
kezelést követően az I-FABP szintje jelentősen csökkent 
[35]. Villa és mtsai randomizált, kontrollált klinikai vizs-
gálatban elemezték, hogy májcirrhosisos betegekben 1 
éven keresztül proﬁ laktikus dózisban kis molekulasúlyú 
heparint (LMWH) alkalmazva megelőzhető-e a vena 
portae thrombosis kialakulása. A tanulmány az LMWH 
kedvező hatását mutatta, ugyanakkor egy érdekes mel-
léklelet is bemutatásra került, amely szerint az LMWH 
alkalmazását követően a BT markerei és az I-FABP szé-
rumszintje is szigniﬁ kánsan csökkentek [36]. Ennek az 
lehet a magyarázata, hogy a portalis hypertensio követ-
keztében a bél mikrocirkulációja megváltozik, micro-
thrombusok alakulnak ki, amelyek az enterocyták ischae-
miás károsodásához vezetnek. Májcirrhosisban a 
béltraktus hámjának károsodásával együtt a BT fokozó-
dik [28]. Felmerül annak a kérdése, hogy a szérum-I-
FABP-szint, mint a bélfalkárosodást jelző marker, hasz-
nálható-e a betegség lefolyásának előrejelzésében. Bár a 
fent említett kórélettani kapcsolatok világosak, az I-
FABP-t erre valószínűleg nem lehet majd használni, 
ugyanis a kórlefolyás szempontjából stabil és a szövőd-
ményes betegek kezdeti I-FABP-szintje nem különbö-
zött egyik tanulmányban sem, ez azonban további vizs-
gálatokat igényel még [35, 37].
Következtetések
A zsírsavkötő fehérjék családjába tartozó, a vékony- és 
vastagbél enterocytáiban termelődő I-FABP a bélkároso-
dás szérumból és vizeletből is kimutatható markere 
(1. táblázat). Akut enterocytakárosodással járó kórkép-
nél, mint a NEC és az akut mesenterialis ischaemia, a 
gyors diagnózisfelállításban, a prognózis megítélésében 
lehet döntő szerepe. A krónikus enterocytakárosodást 
okozó megbetegedésekben, mint a coeliakia vagy a 
Crohn-betegség, a diagnosztikában az I-FABP-nak csak 
kiegészítő szerep jut. Jelentősége inkább a betegségek 
követésében mutatkozik meg: coeliakiában a vékonybél-
nyálkahártya-károsodás diéta hatására történő javulásáról 
nyújthat információt, míg Crohn-betegségben, colitis 
ulcerosában, illetve májcirrhosishoz társult bakteriális 
transzlokációban aktivitást jelző marker lehet.
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
Szerzői munkamegosztás: K. D., J. M., P. M., T. T.: Iro-
dalomkutatás és a kézirat megszövegezése. T. Zs., H. L., 
T. M.: A kézirat felülvizsgálata, megszövegezése. A cikk 
végleges változatát valamennyi szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.
Érdekeltségek: A közleménnyel kapcsolatban a szerzők-
nek nincsenek érdekeltségeik.
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